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S bolestí se ve svém životě setkal snad každý živočich. Provádí se mnoho výzkumů 
v laboratorních podmínkách, abychom zjistili, jak bolest funguje a jak ji dokázat zmírnit 
či využít v náš prospěch. Naše práce se zaměřila na vliv stárnutí, ročního období, aklimatizace 
a okolní teploty na termální a mechanický práh bolesti u laboratorního potkana. Zajímalo nás, 
jak tyto faktory ovlivňují výsledky jednotlivých výzkumů. Ve všech experimentech byli 
používání samci potkanů kmene Wistar. Termální práh bolesti byl měřen pomocí latence 
obranné reakce tří částí těla: předních, zadních končetin a ocasu. Mechanický práh bolesti byl 
měřen pomocí von Freyových vláken a teplota pokožky IR teploměrem. Naše výsledky 
ukázaly, že: (i) stárnutí organismu ovlivňuje vnímání termálního prahu bolest; (ii) při stárnutí 
i změně teploty se vyskytuje kraniokaudální distribuce nocicepční citlivosti – přední 
končetiny mají nižší latenci než zadní končetiny; (iii) termální práh bolesti závisí nepřímo 
na okolní teplotě a teplotě pokožky; (iv) nevyskytuje se vliv opakovaného měření 
na nocicepční práh u všech třech částí těla; (v) zadní končetiny a ocas jsou více citlivé 
na změny okolní teploty než přední končetiny; (vi) mechanický práh bolesti se nemění 
při změně okolní teploty. Tyto nálezy poukázaly znač ou důležitost zaznamenávání 
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Abstract 
Every living creature meets with pain up to these days. Many researches are made in labour 
conditions, we try to find out how the pain works and how we can suppress it or how we can 
utilize it in our welfare. Our work is focused on the effect of aging, season, acclimatization 
and ambient temperature on thermal and mechanic pain threshold in laboratory rats. We were 
interested how these factors affect the results of the research. Adult male Wistar rats were 
used in all experiments. Thermal pain thresholds were measured by withdrawal reaction 
of three body sites: forelimbs, hind limbs and tail. Mechanic pain thresholds were measured 
by von Frey filaments and a skin temperature was measur d by IR thermometer, both of three 
body sites. Our results demonstrate that : (i) aging have effect on nociceptive pain threshold; 
(ii) there is presence of cranio-caudal distribution f nociceptive sensitivity in aging and 
in changing of ambient temperature – forelimbs have lower latency than hind limbs; (iii) 
thermal pain threshold depends indirectly on ambient and skin temperature; (iv) there was 
no effect of repeated measurement on nociceptive thresholds of the three body sites; (v) hind 
limbs and tails are more sensitive to changes of ambient temperature than forepaws;  (vi) 
mechanic pain threshold not change with changes of temperature.  These findings show 
the importance of recording laboratory conditions in experiments and their influence 
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ANOVA analýza variance 
AM  aktivačně – motivační složka 
CNS   centrální nervová soustava 
GABA  γ amino máselná kyselina 
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SD  senzoricko – diskriminační složka 





Bolest během života zažije každý z nás, provází nás napříč životem od mládí 
až po nejvyšší stáří. Starořecký filosof Díogenés ze Sinopé řekl: „ Člověk je učeň, bolest 
je jeho mistrem. Nic se nenaučíš bez mistra.“ Existuje několik způsobů jak bolest 
kantifikovat. U lidí se používá na měření intenzity bolesti vizuální analogová a číselná škála 
(VAS), kde pacient na úsečce zaznamenává svoji bolest od 0 (žádná) až do 10 (nejhorší bolest 
jakou si dokáže představit. Dalšími způsoby, využívanými jak u lidí, tak i u zvířat, je měření 
prahu bolesti nebo tolerance na bolest. Práh bolesti je okamžik, kdy bolest začíná být patrná, 
oproti tomu tolerance na bolest je bolest, kterou je schopný ještě jedinec vydržet. 
Naše práce se zabývala tepelným a mechanickým prahem bolesti. Jedním z typů prahů 
bolesti, které se dají měřit, je termální (tepelný) práh bolesti. Většinou se výsledky, získané 
pomocí měření termálního prahu bolesti, používají k vyhodnocování účinku analgetik 
a změny prahu bolesti se interpretují jako analgetický, nebo hyperalgetický účinek. Avšak 
výsledky prací věnujících se tomu, jak moc laboratorní podmínky a parametry testovaného 
organismu ovlivňují prováděný pokus, jsou rozporuplné. Důkladné studium vlivu okolních 
parametrů na tepelný práh bolesti tak může poskytnout doporučení, za jakých podmínek prahy 









2. Literární p řehled 
2.1 Bolest 
 Bolest je definována jako nepříjemná senzorická a emocionální zkušenost, spojená 
s akutním nebo potenciálním poškozením tkání nebo popisovanou výrazy takového poškození 
(IASP 1979). Česká Společnost pro studium a léčbu bolesti definici obohacuje o subjektivitu. 
Díky subjektivitě je značně obtížné bolest přesněji definovat. Bolest je nepostradatelná pro 
organismus, braní ho před poškozením či ho informuje o tom, že k němu může v nejbližší 
době dojít. Bolest nám pomáhá při diagnóze některých chorob či nás informuje o stavu hojení 
poraněné tkáně. Ovšem nežádoucí začíná být, když ztratí svoji varovnou funkci a stane 
se běžnou součástí života.  
2.2 Fyziologie bolesti 
Dráha bolesti začíná na receptorech bolesti – nociceptorech. Nociceptory se nacházejí 
na volných nervových zakončeních ve většině tkání (vyjma např. mozkové tkáně apod.). 
Nociceptory rozdělujeme na termální, mechanické, chemické a polymodální. Termální 
receptory můžeme rozdělit na dva druhy – reagující na teplo nebo na chlad. Chladové 
receptory mají prahovou hodnotu mezi 8 a 10°C (Cain et al. 2001). Práh tepelných receptorů 
se nachází mezi 35 a 45°C, což je teplota, při které může nastat poškození tkáně (Simone 
a Kajander 1997). Chemické nocireceptory reagují na výskyt daných látek ve svém blízkém 
okolí (serotonin, histamin, kaspaicin, bradykinin) (Raja et al. 1994). Mechanické receptory 
odpovídají především na mechanické dráždění (píchnutí, tlak, tah a říznutí). Polymodální 
nociceptory reagují na různé druhy dráždění, pokud je dosaženo intenzity, kdy již hrozí 
poškození tkáně. Specifickým typem jsou spící nociceptory, které odp vídají až po senzitizaci 
(například u zánětu), do té doby neodpovídají na žádný podnět (McMahon a Koltzenburg 
1990). 
 Ze somatických nociceptorů (receptory v kůži, kloubech a svalech) je bolest vedena 
dvěma odlišnými typy nervových vláken (nemyelinizovanými C vlákny, vedoucími pomalou 
tupou bolest, a myelinizovanými Aδ vlákny, vedoucími rychlou ostrou bolest) do zadních 
rohů míšních. Zadní rohy míšní jsou rozděleny do 10 Rexedových vrstev (Obr 1). Aδ vlákna 
končí zejména v Rexedových vrstvách I, II a III., kdežto C vlákna končí v I, II, V a VIII 
Rexedových vrstvách (Albe – Fessard 1996). Rexedovy vrstvy I, II a V jsou specifické 
11 
 
na nocicepci, kdežto na vrstvách 
II a V mohou být přijímány i nebolestivé 
informace, jež se zapojují do modulace 
bolesti. V uvedených vrstvách dle Rexeda 
(zadního rohu míšního) se dráha bolesti 
se přepojuje na druhý neuron, překříží 
střední linii na kontralaterální stranu 
a dále pokračuje vzestupně 
anterolaterálním míšním traktem. 
Na základě supraspinálního zakončení jej 
můžeme dělit na trakt spino-parabrachiální 
a spinothalamický (Millan 1999) (Obr 2). Spino-parabrachiální systém se přepojuje 
v parabrachiálních jádrech a končí buď v hypotalamu nebo v amygdale (spino-parabrachio-
amygdalární a spino-parabrachio-hypotalamická 
dráha). Spino-thalamický systém můžeme dále 
rozčlenit na dvě dráhy – jedna se nepřepojuje 
v retikulární formaci (RF), druhá ano. První dráha 
je fylogeneticky mladší a nazývá 
se neospinothalamická. Vede přímo do laterálních 
thalamických jader a poté do korových center, 
zvláště pak do somatosenzorické kůry I a II. Druhá 
dráha je fylogenetický starší a nazývá 
se paleospinothalamická. Přepojuje se v RF, poté 
pokračuje do mediálního thalamu a končí zejména 
v předním cingulu a insule. Na základě korového 
umístění můžeme bolest rozdělit na různé složky 
podle výkonných funkcí daných oblastí:     
afektivně – motivační (AM),                     
senzoricko – diskriminační (SD), kognitivně 
evaluační (KE) a složku motoricky vegetativní 
(Treede et al. 1999). Cingulární kůra, hypotalamus, 
insula a kůra jsou odpovědné za AF, 
somatosenzorická kůra I a II za SD, 
Obr 2. Dráhy bolesti (převzato z Rokyta et al. (2012))  




hypotalamus a amygdala za vegetativní projevy a v neposlední řadě za KE jsou zodpovědné 
nespecifické asociační oblasti mozkové kůry, ve kterých se projikují veškeré informace 
ze všech výše uvedených center.   
Organismus je však vyzbrojen i mechanismem, který dove e bolest tlumit. Tlumící 
systém spolupracuje se vzestupnými drahami bolesti a polečně tak tvoří jeden celek. Občas 
je důležité bolest potlačit (např. bolest se projeví, až když se živočich dostane mimo život 
ohrožující situaci). Zde převažuje tlumivý systém nad vzestupným systémem bolesti. 
Klíčovým mozkovým centrem, účastnícím se tlumení bolesti, je periakveduktální šeď 
v mezencephalu (PAG) (Obr 3). PAG získává informace j k z limbického systému (afektivní 
vegetativní složka) tak z laminy I (odbočka vzestupné dráhy) (Willis 1988).  Z PAGu vedou 
neurony do rostroventrální míchy a zde začín jí sestupné inhibiční dráhy (noradrenergní 
či serotonergní). Sestupné 
(descendentní) inhibiční dráhy jsou 
aktivovány mechanismem 
disinhibice. V normálním stavu 
(nebolestivý stav) jsou sestupné 
dráhy pod vlivem inhibičního 
neuronu, na kterém se však nachází 
četné opioidní receptory. Když jsou 
tyto receptory aktivovány, 
je inhibiční neuron utlumen 
a sestupné dráhy jsou aktivovány.  
Sestupné dráhy tak aktivují v zadních 
rozích míšních další inhibiční 
interneuron, jenž přímo tlumí 
vzestupnou dráhu bolesti v místě 
přepojení prvního neuronu na druhý. 
Zde mohou nastat dva typy tlumení 
bolesti (Fields a Basbaum 1994). 
První mechanismus redukuje uvolň vání excitačních mediátorů (Substance P a glutamát) 
z prvního neuronu na základě presynaptické inhibice. Druhý je založen na výlevu inhibičních 
mediátorů (GABA, endorfinů a enkefalinů), jejich interakcí s receptory postsynaptické 
membrány druhém neuronu a jeho následnou inhibicí.  
Obr. 3. Sestupné dráhy  
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Existuje ještě jeden mechanismus pro modulaci bolesti, který je znám a využíván již 
velmi dlouhou dobu, např. východními kulturami ve formě akupunktury. Jedná se o vrátkový 
systém (Obr. 4), 
který jako první 
pojmenovali 
a navrhli Melzack 
a Wall (1965). 
K vrátkování 
dochází v zadních 
rozích míšních, kde 
základním kamenem 
je transmisní 
buňka, která se nachází v V. Rexedový vrstvě. Při běžné situaci vede dotykovou informaci. 
Když se organismus střetne s bolestivým stimulem, přepne se do bolestivého módu a vede 
bolest. Přepnout do nebolestivého módu se však dá díky silné timulaci dotykových receptorů, 
nacházejících se na Aβ vláknech. 
 2.3 Práh bolesti 
 Jedním z mnoha způsobů, jak se dá kvantifikovat bolest, je měření prahu bolesti.  Práh 
bolesti je moment, kdy se bolest stává rozeznatelnou. Nejčastěji se používá k měření podnět 
tepelný, mechanický či elektrický a měří se latence reakce nebo intenzita stimulu 
vyvolávajícího reakci. V naší práci jsme užili podmět tepelný a mechanický. K měření 
mechanického prahu bolesti se využívá tupého hrotu, který je přiložen na kůži. Pomocí hrotu 
se zvyšuje tlak na kůži, dokud není vyvolán práh bolesti. Těmto hrotům, které měří 
mechanický práh bolesti, se říká Analgesy Meter. Analgesy Meter využívá Randall Se itto 
metoda, při které je končetina zvířete vložena mezi dva tupé kužely. Kužely se k sobě 
postupně přibližují a díky tomu se u zvířete vyvolává bolest, která je zaznamenávána 
na stupnici přístroje. Tento přístroj se většinou využívá při měření účinku analgetik (Randall 
a Selitto, 1957). V mnoha laboratořích, jako i v naší, se používají k měření mechanického 
prahu bolesti (zejména pro zjištění alodynie) von Freyova vlákna. Von Freyova vlákna jsou 
pojmenována po německém fyziologovi Maxu von Freyovi (1852 – 1932). Původně byly 
vytvořeny ze zvířecích chlupů a lidských vlasů o různých průměrech. Dnes se místo vlasů 
využívají nylonová monofilamenta o různých průměrech, která jsou upevně a v plastikových 
Obr.4 Schéma vrátkové teorie bolesti (převzato  z Opavský (2011)) 
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držátkách (Schmidt a Gerhart 2013). Monofilamenta se přikládají k dané končetině a pomocí 
vyvíjení tlaku se zjišťuje, jaký průměr monofilamenta již vyvolá reakci zvířete. 
 K měření tepelného prahu se jako první používal dololimetr zkonstruovaný J.Hardym, 
H.Wolffe a H. Goodell v roce 1940. Dololimetr pracoval na principu 100W žárovky, 
vysílající tepelnou energii na začerněnou pokožku.  Tepelný impulz z této aparatury, 
způsobuje ostrý bodavý pocit (Sherman a Robillard 1964). Princip měření tepelného prahu 
zůstal u moderních přístrojů tentýž, jenom se pokožka již nečerní. Tepelný paprsek 
je zaměřen na neosrstěnou část těla – plantu v případě  plantar testu. Paprsek zespodu svítí, 
dokaď zvíře končetinou neucukne. Dalšími metodami, kterými se dá měřit tepelný práh 
bolesti, je tail-flick test nebo hot plate test. U tail-flick testu se měří latence reakce ocasu, 
na rozdíl od plantar testu jde však paprsek shora a zvíře je imobilizované, proto může hrozit 
ovlivnění výsledků vlivem stresu. U hot plate testu se měří latence končetin. Potkani se dají 
na horkou plotýnku a pozoruje se, kdy si začnou tlapky lízat nebo nadzvedat.  
2.4 Bolest a stáří 
 Stárnutí světové populace je jedním z největších sociálních problémů této doby. Podle 
Světové Zdravotnické Organizace (duben 2012) se mezi lety 2000 a 2050 množství lidí 
starších 60 let zdvojnásobí z 11% na 22% světové populace – předpokládá se až nárůst z 605 
milionů lidí na 2 biliony mezi těmito lety a množství lidí starších 80 let se zečtyřnásobí 
až na předpokládaných 400 milionů lidí v tomto období.  Zvyšování věku populace 
je zapříčiněno zdokonalováním zdravotní péče, přispívající k nižší úmrtnosti (nejstarším 
člověkem podle statistik je Jeanne Louise Calmentová, která se dožila 122 let).  
 2.4.1 Změny zapříčiněné stárnutím 
Stárnutí je naprogramovaný biologický děj. V roce 1993 byl americkými vědci 
objeven gen, který se spolupodílí na stárnutí moučného červa – daf 2 (Rokyta et al. 2012). Při
vyřazení tohoto genu se č rvům prodloužil život na dvojnásobek. Podobný gen jako je daf 2 
u moučného červa nalezneme i u člověka na lokusu chromosomu 4 – těmto genům se říká 
geny dlouhověkosti „longevity genes“(Puca et al. 2001). Všichni živočichové včetně homo 
sapiens jsou biologicky navrhnuti tak, aby se za život stihli několikrát rozmnožit a předat 
všechny své znalosti a dovednosti svým potomků . Pokud jsou všechny úkoly splněny, není 
již z biologického hlediska žádný důvod k ponechání živočicha naživu. To nám ukazuje, 
že stárnutí a smrt je biologický proces, kterému se nedá uniknout. 
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 Ve studiích zaměřených na stárnoucí zvířata a lidi bylo nalezeno mnoho strukturních, 
biochemických a funkčních změn v centrálním i periferním nervovém systému. V periferních 
nervech se např. prokázalo, že se zvyšujícím se věkem dochází k poklesu hustoty 
myelinizovaných a nemyelinizovaných vláken až o 50% (Verdu et al. 2000). Při vedení 
bolestivého vzruchu pomocí Aδ vláken se úbytek myelinizovaných pochev nervových vláken 
projevuje slabým zpomalením vedení bolesti. Na nemyelinizovaná C vlákna degenerace 
myelinizovaných pochev žádný vliv nemá. Do vedení bolesti v periferním nervovém systému 
zasahují také myelinizovaná Aα vlákna, která se účastní vrátkování. Aα vlákna při vrátkování 
tlumí vedení bolesti, a tak, pokud jsou tato vlákna demyelinizovaná, hůře plní svojí funkci, 
což může mít za následek převahu bolestivého vedení. A tak, přestože se s věkem snižuje 
množství nervových vláken v organismu, může dojít ke zvyšování vnímání bolesti.  
I v centrální nervové soustavě (CNS) byly zaznamenány podobné degenerativní 
změny. V CNS se nachází většinou myelinizovaná vlákna, která se však od dvacátého roku 
života každé desetiletí demyelinizují až o 10% (Marner et al. 2003). Kromě strukturních změn 
axonů dochází s postupujícím věkem ke snižování množství neurotransmiterů a jejich 
příslušných receptorů. Například se snižuje množství substance P v zadních rozích míšních 
(Buck et al. 1981). S postupujícím věkem taktéž dochází k poklesu terminálů serotonergních 
a noradrenergních neuronů v lamině I. Zhoršená funkce těchto drah má za následek klesající 
účinnost inhibičního systému, a to může být další z mechanismů, který přispívá k vyššímu 
výskytu bolesti ve stáří (Gibson 2003). 
Na stárnutí organismu se částečně podílejí různé odpadní látky a produkty 
metabolismu, které se hromadí s věkem v těle (Harman 2003). Z těchto látek mají asi největší 
vliv na vnímání bolesti hromadící se volné radikály v těle. Volné radikály vytvářejí 
systematické chyby v tkáních, které se mohou projevovat jako bolestivé syndromy (Hague 
et al. 1994). Některé studie navíc ukázali přímou souvislost mezi nahromaděnými volnými 
radikály a vznikem bolestivé informace. Zvláště neuropatickou a zánětlivou bolest lze potlačit 
aplikací scavengerů volných radikálů. To poukazuje na zvýšení produkce volných radikálů 
při bolesti, ale také jejich přímou účast na vedení bolesti (Kim et al. 2004, Eisenberg et al. 
2008).  
2.5 Tepelný práh bolesti u starých zvířat  
Tepelným prahem bolesti na končetinách u starých laboratorních zvířat se dodnes moc 
prací nezabývalo. Většina prací se zaměřuje na pokusy prováděné pomocí tail-flick testu 
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na ocasu potkanů. Ocas potkanů je však jejich hlavní termoregulační orgán, a tak se tepelný 
práh bolesti na ocasu liší od tepelného prahu bolesti měřeného na končetinách, které úlohu 
termoregulace nemají. Tepelný práh bolesti na končeti ách zkoumal Yezieski et al. (2010) 
na potkaních samicích. Prokázal hyperalgezii – zvýšenou vnímavost na bolest při vystavení 
teplotám 42 a 44.5 °C na hot plate testu. Svým výzkumem se snažil dokázat záměnu vláken 
(u mladých jedinců více vedené Aδ vlákny, u starých se pomocí C vláken), které vedou 
přednostně bolest u starších potkanů.  Hess et al. (1981) dosáhl odlišných výsledků – prokázal 
zvyšování termálních prahů bolesti s věkem, tedy hypoalgezii.  Ve své práci využíval samce 
potkanů ve věku od 2 do 24 měsíců.  
Pokusů prováděných pomocí tail-flick testu na ocasech potkanů je o poznání více. 
Gagliese a Melzack (2000) zaznamenal ve svém souhrnném review celkově 15 studií.  
Výsledky ve studiích se však od sebe značně lišily. Devět z nich nezaznamenalo žádnou 
změnu s věkem při měření termálních prahů bolesti. Čtyři z nich potvrdily zvýšení tepelného 
prahu a dvě práce snížení tepelného prahu bolesti s věkem. Další pokusy pomocí tail-flick 
testu prováděli i Jourdan et al. (2000) na potkaních samicích ve věku od 4-29 měsíců.  Ve své 
práci potvrdili většinové mínění – tepelný práh bolesti je neměnný se zvyšujícím se věkem. 
Kvůli malému množství prací zabývajících se tepelným prahem bolesti na končetinách a lehce 
rozporuplným výsledkům měření termálních prahů na ocasu, jsme se rozhodli naši práci 
zacílit, jak na termální prahy bolesti na končetinách, tak i na ocasu. 
2.6 Tepelný práh bolesti ve stáří u lidí 
Tepelnému prahu bolesti u lidí se věnovalo hned několik studií. Některé studie 
zaznamenali pokles tepelného prahu bolesti, jiné nárůst a další neměnný práh bolesti. Vzrůst 
tepelného prahu bolesti u starých lidí zaznamenal Heft a Robinson (2010) a také Sherman 
a Robillard (1964). Výzkum, který nezaznamenal žádnou změnu v prazích bolesti, provedl 
Edward a Fillingim v roce 2001 na dvou skupinách dobrovolníků (průměrný věk 22,4 
a 62,2 let). Podobný výsledek zaznamenal také Lautenbacher et al. (2005). Naproti tomu 
snížení tepelného prahu bolesti zaznamenal Huang et al. (2010). Jeho výzkumná skupina 
zahrnovala jedince od 23 let do 87 let. 
2.7 Vliv ročního období na vnímání bolesti u potkanů a lidí 
 Vlivem ročního období na práh bolesti se zabývala Yamamotová et al. (2008). Ve své 
práci zjistili zvýšený práh bolesti v zimě oproti jiným ročním období. Dále nenašli žádný vliv 
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data narození na nocicepci. Pokusy byly prováděny na 180 ženách ve věku 23±6 let. I další 
článek ukazuje na vliv sezóny na vnímání bolesti (Chesler et al. 2002). Vlivem ročního 
období na práh bolesti se moc prací do dnešní doby nezabývalo, a tak jsme se rozhodli 
na tento efekt částečně zacílit. 
2.8 Vliv okolní teploty na termální práh bolesti u potkanů 
 Termální práh bolesti se měří pravidelně v laboratořích věnující se bolesti. Pár z nich 
se však zaměřilo i na to, zdali měřené hodnoty jsou ovlivnitelné i okolním prostředím 
a případně jak. Nejčastější otázkou bylo, jak moc ovlivňuje okolní teplota či teplota pokožky 
měřený termální práh bolesti. 
 Touto tématikou se zabývali zejména Tjølsen a Hole, kt ří zjistili, že kromě okolní 
teploty mohou tepelný práh bolesti ovlivnit i teplota kůže, teplota okolí, stres a další faktory, 
které ovlivňují vasomotoriku zvířat. Ve svém pokusu na vliv okolní teploty a teploty pokožky 
na tail-flick test, a hot plate test zjistili, že když se zvýší teplota kůže při měření, latence 
se zkrátí a výsledky poté mohou být vykládány špatně jako hyperalgezie – snížený práh 
bolesti, při snížení teploty pokožky zase jako analgezie. Hot pla e test je náchylný na stejný 
problém jako tail-flick test – na změnu teploty pokožky (Tjølsen a Hole 1992, 1993). 
Sawamura et al. (2002) ve své práci prokázal signifikantní korelaci mezi tail-flick testem 
a teplotou kůže na ocasu. Latence tail-flick testu klesla při zvyšující se teplotě pokožky ocasu.  
Berge et al. 1988, Schoenfeld et al. 1985 se rovněž zabývali efektem okolní teploty na latenci 
u ocasu. Také v jejich pracích se prokázala negativní korelace mezi okolní teplotou a latencí 
u ocasu. Naopak Lichtman et al. (1993) popsali, že teplota pokožky má zanedbatelný vliv 
na tail-flick test, a tím pádem je zbytečné monitorovat změnu teploty ocasu. 
Owens et al. (2002) se zaměřili na to, jaká by měla být teplota ocasu při měření. 
Zjistili, že vhodná teplota je 37,8±0,6°C.  
Zatím není známa žádná studie zaměřená na efekt okolní teploty či teploty kůže 
na tepelný práh bolesti na končetinách potkana. Proto se naše práce zaměřila na tuto 
neznámou tématiku. 
2.9 Vliv okolní teploty na termální práh bolesti u lidí 
 U lidí se na výzkum tepelného prahu bolesti zaměřili Pertovaara et al. (1996). Došli 
k závěru, že kritická teplota vyvolávající tepelný práh bolesti je nezávislá na teplotě kůže 
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u lidí. Avšak teplota kůže je velmi důležitý zdroj pro změnu citlivosti na tepelné záření – při 
zvýšení doby trvání tepelného stimulu, se kritická teplota pro vyvolání bolesti sníží –  to může 
být vyvoláno časovou sumací. Na vliv okolní teploty u lidí se zaměřila skupina Strigia (2000). 
Okolní teplota ovlivnila jak vnímání tepelného stimulu, tak studeného stimulu. Stimulační 
intenzita byla nižší v chladném prostření než v neutrálním, mezi neutrálním a teplým okolním 
prostředím se nenašla žádná změna.  
2.10 Vliv okolní teploty na mechanický práh bolesti 
Vlivu okolní teploty na mechanický práh bolesti se věnovala Pertovaara et al. (1996). 
Jedna z prací zaměřených na mechanický práh u lidí zjistila, že mechanický práh bolesti není 
ovlivněn změnou teploty (Pertovaara et al. 1996). Mechanickému prahu pod vlivem okolní 
teploty se nevěnuje moc pozornosti. 
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3. Cíl diplomové práce 
Diplomová práce je zaměřena metodologicky, a to na měření tepelného 
a mechanického prahu bolesti u potkaních samců. Cílem diplomové práce bylo zjistit 
přirozené faktory, které mohou ovlivnit výsledky laboratorního měření tepelného prahu 
bolesti. Hlavním úkolem bylo se zaměřit na vliv stárnutí potkanů, ročního období 
a mikroklimatu na tepelný práh bolesti. Výsledky z vý kumu by mohli poukázat na pří adné 















4. Materiál a metody 
4.1Materiál  
 Metodika ustájení zvířat a měření prahu bolesti byla u všech pokusů stejná, a proto 
jsou společně popsány na začátku. 
4.1.1 Zvířata 
K měření termálních 
prahů bolesti byli použiti 
samci potkanů outbredního 
albinotického kmene 
Wistar (Obr 5.). Všechna 
zvířata byla chována 
ve skupinách v chovných 
nádobách s volným 
přístupem k vodě a krmivu. 
Teplota vzduchu byla udržována na 22 ± 2 °C a relativní vlhkosti v rozmezí 40-80%. Režim 
světlo-tma byl nastaven na 12:12 hodin. 
  Pokusy byly vedeny v souladu s návodem Etické komise Mezinárodní společnosti 
pro studium bolesti (Zimmermann, 1983) a byly schváleny Odbornou komisí pro laboratorní 
zvířata 3. LF UK. 
 
4.1.2 Prahy bolesti 
Termální práh bolesti byl měřen pomocí plantar – testu (od firmy Ugo Basile) (Obr 6). 





na tepelnou stimulaci. 
Obr 5. potkan kmene Wistar  
Obr 6. Plantar-test  
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Potkani jsou umístěni do třech plastikových boxů (27×17×14 cm) s možností volného pohybu 
po nich. Po vymizení průzkumné činnosti vyvolané novým prostředím (cca 5 minut), 
je světelný tepelný zdroj umístěn pod skleněnou podlahu a ručně namířen přímo pod 
požadovanou část těla potkana (tlapky – na chodidlovou část, ocas – 2,5cm od špičky ocasu). 
Po zapnutí světla se automaticky spustí stopky, které měří dobu, než potkan ucukne s tlapkou 
nebo ocasem. Intenzita paprsku byla nastavena na 40 (FS1) nebo 90, v souladu s předešlými 
pokusem a územ laboratoře, aby průměrná latence prvních, klidových měření odpovědi byla 
kolem 7 s. Cutoff hodnota byla nastavena na 22 s, aby se předešlo případnému poškození 
tkání. Naměřený čas pak určuje latenci k danému tepelnému podnětu. U každého potkana 
jsme měřili hodnotu z každé končetiny a ocasu (KONČETINY) třikrát. Rozestup mezi 
jednotlivými měřeními byl asi 5 minut. V průběhu měření byl hlídán čistý povrch boxů, 
v případě vymočení či vyloučení exkrementů byl plastikový box vytřen a řádně vysušen, aby 
nedocházelo k případnému zkreslování výsledků díky změně povrchu boxů. Pro další 
statistické zpracování byly použity průměry těchto tří hodnot. 
 
Mechanický práh bolesti jsme měřili pomocí von Freyových vláken (Obr. 7) 
na končetinách potkanů.  Von Freyova vlákna jsou vyrobena z nylonových vláken o různých 
velikostech od 1,65 do 6,65. Každá velikost je schopna vyvolat mechanické podráždění 
o určité síle (viz tabulka 1). K měření jsme na základě předchozích zkušeností v naší 
laboratoři, používali vlákna od 5,18 
do 6,65. Při měření se von Frey vlákno 
přitlačilo ke končetině (u přední 
končetiny mezi záprstní kůstky druhého 
a třetího prstu, u zadní končetiny na nárt 
hned za koncem prstů) tak, aby 
se vlákno ohnulo do tvaru písmene U. 
Pokud  při použití vlákna potkan 
ucuknul tlapkou, bylo měření znovu 
opakováno. Jestliže potkan ucuknul 
tlapkou po použití vlákna o stejném 
průměru při opakování ještě dvakrát 
za sebou, byla tloušťka vlákna považována za odpovídající mechanickému prahu bolesti 
a hodnota byla zaznamenána. Pokud však potkan zareagoval jen na jedno měření ze tří, mohlo 
Obr 7. von Freyova vlákna  
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se jednat jen o leknutí, ale ne o zaznamenání mechanického prahu bolesti, a tak 
se pokračovalo s vláknem o větší tloušťce. Vždy se postupovalo od nejtenčího vlákna – 5,18, 
po nejtlustší – 6,65. 
 
Size 1,65 2,36 2,44 2,83 3,22 3,61 3,84 4,08 4,17 4,31 4,56 4,74 4,93 5,07 5,18 5,46 5,88 6,1 6,45 6,65 
Force 
(g) 
0,008 0,02 0,04 0,07 0,16 0,4 0,6 1 1,4 2 4 6 8 10 15 26 60 100 180 300 
Tabulka 1. Závislost mezi velikostí vo Freyových vláken a mechanickou silou, kterou působí 
(EB-instuments 2013) 
 
4.1.3Měření teploty pokožky 
K měření teploty pokožky byl použit bezkontakntní lékařský teploměr – čelní (I&CS 
spol. S.r.o.) (Obr. 8). Teplota byla vždy zaznamenána po prvním měření termálních prahů 
bolesti provedeném na plantar testu (u části týkající 
se vlivu teploty). Potkanům byla teplota měřena z obou 
předních i zadních končetin a ocasu. Na ocasu byla teplota 
zaznamenávána vždy z místa, vzdáleného od špičky ocasu 





4.2.1 Vliv stáří 
Pokus byl prováděn na 32 samcích, kteří byli chování po čtyřech v chovných boxech. 
V každém ročním období (jaro, léto, podzim, zima) bylo do pokusu zařazeno 8 nově 
narozených samců potkanů.  Před odstavem byla mláďata chována společně s matkami. Poté 
byli do pokusu zařazeni jen potomci samčího pohlaví. Prahy bolesti byly měřeny pomocí 
plantar testu (intenzita paprsku 40(FS1)) ve stáří jednoho měsíce (po odstavu), dále v 3. měsíci 
Obr 8. bezkontaktní lékařský teploměr  
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a potom každé tři měsíce až do věku 15 měsíců. Pro popsaní efektu stárnutí byly porovnávány 
prahy všech naměřených hodnot (přední, zadní končetiny, ocas - KONČETINY) u po sobě 
následujících měření (1,3,6…15) a potom  u měření v 6. (dospělost) a 15. (stáří) měsíci.  Poté 
se porovnávaly hodnoty zvlášť u předních a zadních končetin a u ocasu. 
 
4.2.2 Vliv sezóny 
Pro pokus jsme využili vásledky měření, získané při vlivu stárnutí. Měření tepelných 
prahů bolesti na plantar testu (intenzitu paprsku 40(FS1)) probíhala vždy po 3 měsících tak, 
že každé další měření bylo v jiném ročním období. Abychom popsali efekt sezóny, 
porovonávali jsme mezi sebou prahy na jaře, v létě, na podzim a v zimě. Pro vyřazení efektu 
stáří jsme použili vždy skupinu, ve které se nacházelo c kem 32 jedinců –  8 jedinců vě věku 
6 měsíců, 8 ve věku 9 měsíců, 8 ve 12 měsících a 8 v 15 měsících pro jednotlivou sezónu. 
Věkový průměr potkanů tak byl v každém ročním období 10,5 měsíce. 
 
4.2.3 Statistické metody 1 
Do statistického zpracování výsledků byly použity průměrné hodnoty z každé měřené 
části těla (přední, zadní končetina a ocas) v daném stáří (1,3…15 měsíců). 
Data byla zpracována pomocí testu ANOVA pro opakovaná měření, pokud se ukázala 
signifikance u námi porovnávaných faktorů, byl následně proveden post hoc LSD test pro 
vyhodnocení rozdílů mezi nimi. Vícefaktorovou ANOVU jsme použili pro faktor STÁŘÍ, 
který byl manifestován šesti úrovněmi, a faktor KONČETINY, který byl manifestován třemi 
měřenými úrovněmi – přední, zadní končetiny a ocas, a pro jejich interakci 
(STÁŘÍ×KONČETINY). U následného post hoc LSD testu jsme se zaměřili jednak 
na srovnání výsledků u dvou po sobě jdoucích měření (vliv věku) a zároveň na porovnání 
latencí mezi 6. (dospělost) a 15. (stáří) měsícem (vliv stárnutí u dospělého organismu).  
U vyhodnocování sezóny se také použilo testu ANOVA a pro prokázání signifikance 
se prováděl post hoc LSD test. Pro prokázání statistické význam osti se provedla 
vícefaktorová ANOVA pro faktor SEZÓNA a následně pro interakci faktorů 
SEZÓNA×KONČETINY. Za statisticky významný byl vždy považován výsledek, pokud 
p < 0,05. 
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4.2.4 Vliv okolní teploty a teploty pokožky  
K měření tepelných prahů bolesti bylo použito 12 dospělých samců potkanů. Potkani 
byli chováni v chovných boxech po třech. Po aklimatizaci na nové prostředí byli potkani 
rozděleni do dvou skupin po šesti (dva chovné boxy v jedné slupině). Jedna šestice byla 
chována za normálních laboratorních podmínek (KONTROLY)  - při 22°C, vlhkosti 
v rozmezí 40-80%, volný přístup k vodě a krmivu a světelným režimu světlo:tma 12:12. 
Druhá šestice byla nechána v aklimatizační místnosti (AKLIMATIZACE), kde byla teplota 
nastavena buď na 20°C (prvních čtrnáct dní), či 24°C (druhých čtrnáct dní) se světelným 
režimem světlo:tma – 12:12 a volným přístupem k vodě a krmivu.  
 Aklimatizovaní potkani se nechali týden aklimatizovat na 20°C. Po týdnu takovéto 
aklimatizace byli potkani vždy ve stejný čas podrobeni měření termálních prahů bolesti 
v následujících čtyřech dnech. První den byli přeneseni po jednom chovném boxu 
(tři potkani) do místnosti na měření, která byla vychlazena na 18°C (první den měření). 
Po vymizení průzkumné činnosti jim byly pomocí plantar testu (intenzita 90(FS1)) změřeny 
tepelné prahy bolesti na všech čtyřech končetinách a ocasu. Po prvním změření všech 
končetin a ocasu u potkanů byla pomocí bezdotykového lékařského čelního teploměru 
změřena teplota na všech čtyřech končetinách a ocase.  Po doměření termálních prahů bolesti 
byl změřen i mechanický práh bolesti pomocí von Freyových vláken. Po doměření první 
trojice potkanů byli potkani umístěni zpět do aklimatizační místnosti a vzala se druhá trojice. 
Měření u ní probíhalo stejně jako u té první. Druhý den byla teplota v měřící místnosti 
zvýšena na 20°C, třetí na 24°C a čtvrtý na 26°C. Měření probíhala stejně jako první den. 
Po těchto měřeních byli potkani umístěni do standardních chovných podmínek na 3 dny 
a poté do aklimatizační místnosti s teplotou 24°C. Po týdnu aklimatizace byli opět bráni 
na měření do měřící místnosti, kde byla místnost postupně temperována po dnech na 18°C, 
20°C, 24°C a 26°C. Pokus byl prováděn stejně jako při aklimatizační teplotě 20°C. 
 Po dobu čtyř po sobě jdoucích dní bylo šestici kontrolních potkanů chovaných 
za normálních laboratorních podmínek 22±2°C, prováděno stejné měření jako 
u aklimatizovaných potkanů s tím rozdílem, že potkani byli po celé čtyři dny měřeni v měřící 
místnosti za stejné teploty (běžné pokojové teploty – cca 22°C).  
U obou skupin potkanů (KONTROLY, AKLIMATIZACE) byl m ěřen mechanický 
práh bolesti pomocí von Freyových vláken. Na základě poznatků z práce Pertovaara 
et al. 1996 jsme provedli měření, které mělo potvrdit neměnnost mechanického prahu bolesti 




4.2.5 Statistické metody 2 
Do statistického zpracování výsledků byly použity průměrné hodnoty z každé měřené 
části těla (přední, zadní končetina a ocas - KONČETINY) za různých aklimatizačních teplot 
(20 nebo 24°C), různých okolních teplot (18,20,24a 26°C) nebo u KONTROL opakovaných 
měřených hodnot. 
 Data byla následně zpracována pomoci testu ANOVA pro opakovaná měření a při 
prokázání signifikance, byl proveden post hoc LSD test pro vyhodnocení rozdílů 
u jednotlivých hodnot faktoru či interakcí mezi nimi. Za statisticky významný byl vždy 
považován výsledek, pokud p ˂ 0,05.   První se zkoumal vliv faktoru AKLIMATIZACE. 
Následně jsme se zaměřili na vliv čtyř po sobě opakovaných měření u KONTROL. Vliv 
okolní teploty jsme zkoumali dvěma způsoby: zaprvé jsme zkoumali vliv faktoru TEPLOTA 
pomocí ANOVA testu, následně jsme provedli interakci dvou faktorů 
KONČETINY×TEPLOTA. Zadruhé jsme se zaměřili na významnost korelace latence 
a teploty. Korelace byla prováděna ze čtyř teplot a čtyř průměrů prahů bolesti u předních, 
zadních končetin a ocasu. Signifikance korelace se posuzuje porovnání t s tabulkovým t-krit 
pro hladinu významnosti 0,975 –  = ( − 2)/(1 − ), pro korelace čtyř teplot a čtyř 
průměrů latencí je pak kritické R2=0,9026 – tzn. pokud vyjde R2 vyšší než kritické R2, jedná 
se o statisticky významnou korelaci. Vliv teploty kůže byl vyhodnocován jen podle korelace, 
taktéž ze čtyř hodnot, takže pro ni platila stejná kritická hodnota jako u okolní teploty. 
  U mechanického prahu bolesti byla provedena korelace teploty a hodnot z von 







 5.1 Vliv stáří 
 Vliv stáří na termální práh bolesti byl zjišťován u potkanů v období 1-15 měsíců. 
Výsledky analýzy variance faktoru STÁŘÍ ukázaly statistickou významnost 
(F (5,155)=2,3541, p=0,04309) (graf 1). Avšak post hoc test ukázal, že hodnoty mezi sebou 
nedosáhly statistické významnosti. To může být způsobeno tím, že hodnoty latence jsou vzaty 
dohromady ze všech končetin i ocasu.  
 
graf 1: Vliv stáří na termální prahy bolesti. Statistická významnost, post hoc testy neukázaly 
žádnou signifikanci mezi jednotlivými hodnotami.  
Proto jsme dále vliv stáří posuzovali podle končetin: vliv stáří na přední, zadní 
končetiny a ocas (KONČETINY). Výsledky analýzy variance ukázaly, že interakce 
sledovaných faktorů KONČETINY × STÁŘÍ je statisticky významná (F (10,310)=7.1998, 
p=0.00) (graf 2).  Post hoc testy odhalily, že nejméně se mění latence u předních končetin, 
kde po sobě následující měření nevykazují žádné statisticky významné změny. Signifikance 
však byla zaznamenána při orovnání nocicepční latence u předních končetin mezi šestým 
a patnáctým měsícem (6,78±0,19 s vs. 8,14±0,26 s, p=0,000). Vývoj n cicepce zadních 
končetin je obdobný jako u předních končetin. Od prvního do třetího měsíce latence stoupá, 
poté do šestého měsíce klesne a následně stoupá až k patnáctému měsíci. U zadních končetin 






















šestým a devátým (8,11±0,20 s vs. 8,58±0,22 s, p=0,213)  a devátým a dvanáctým měsícem 
(8,58±0,22 s vs. 8,82±0,27 s, p=0,534) není zaznameána signifikance. U zadních končetin, 
stejně jako u předních, byla nalezena signifikance mezi šestým a patnáctým měsícem 
(8,1±0,2 s vs. 9,65±0,59 s, p=6,52E-13). Z pohledu stáří byla na předních a zadních 
končetinách zaznamenána nejnižší latence ve věku jednoho a šesti měsíců. U předních 
končetin v prvním měsíci dosahovala latence (7,14±0,26 s) a v šestém měsíci dokonce 
(6,8±0,19 s). U zadních končetin dosahovala hodnota latence v prvním měsíci (7,67±0,24 s) 
a v šestém měsíci (8,11±0,20 s). Naopak nejdelší latence byla u předních končetin naměřena 
v patnácti měsících (8,14±0,26 s). U zadních končetin bylo nejvyšší latence dosaženo 
ve třetím měsíci 9,55±0,35 s a v patnáctém měsíci (9,65±0,59 s). Latence ocasu se značně 
lišila od předních a zadních končetin. Nejvyšší latence dosáhl v prvním měsíci (9,54±0,55 s) 
a na nejnižší se pohyboval od šestého do dvanáctého měsíce. Latence ocasu má č stečně jiný 
profil, než končetiny. Nejvyšší latence je zaznamenána v období jednoho měsíce, poté klesá 
až do šestého měsíce (7,40±0,38 s). Následně je až do dvanáctého měsíce téměř neměnná 
a od dvanáctého do patnáctého měsíce je zaznamenán nesignifikantní nárůst latence. 
Signifikantní pokles je jen mezi třetím a šestým měsícem (8,93±0,47 s vs. 7,40±0,38 s, 
p=6,96E-05). U ocasu, jako u jediného, nebyla zaznamenána signifikance mezi šestým 
a patnáctým měsícem (7,40±0,38 s vs. 7,88±0,41 s, p=0,203). Statisticky významná interakce 
KONČETINY × STÁŘÍ poukazuje na rozdílný vývoj nocicepční citlivosti různých částí těla. 






graf 2: Vliv stáří na termální prahy bolesti jednotlivých měřených částí. Významné rozdíly 
nebyly kvůli přehlednosti do grafu zaneseny. Statistická významnost, post hoc testy ukázali 
signifikanci předních končetin mezi 6 a 15 měsícem, u zadních končetiny  mezi 1 a 3 měsícem, 
3 a 6 měsícem, 12 a 15 měsícem i mezi 6 a 15 měsícem, u ocasu signifikantní mezi 3a 6 měsícem. 
 
V neposlední řadě jsme se zaměřili na samotný faktor KONČETINY, který byl také 
signifikantní (F(2,62)=15,994, p=0,000) (graf 3). Při porovnání předních a zadních končetin 
vyšlo najevo, že přední končetiny mají signifikantně nižší latenci než zadní 



























graf 3: Vliv měřených částí na termální práh bolesti.  * p< 0,05 vs. jaro. Přední končetiny 
signifikantně nižší latence než zadní končetiny. 
5.2 Vliv sezóny 
Vliv sezóny byl zjišťován u potkanů ve věku od šesti do patnácti měsíců ve čtyřech 
ročních obdobích, kde se vyřazoval vliv stárnutí díky tomu, že v každém ročním období byli 
zahrnuti potkani všech věkových skupin. Výsledky analýzy variance u faktoru SEZONA 
vyšly signifikantní (F (3,93)=13,287, p=0,0000) (graf 4). Post hoc LSD test však ukázal 
jednoznačnou signifikanci jenom mezi jarem a létem (8,42±0,19 s vs. 8,57±0,65 s, p=0,001), 
jarem a podzimem (8,42±0,19 s vs. 7,94±0,23 s, p=0,033)  a jarem a zimou 




graf 4 : Vliv ro čního období na termální prahy bolesti. * p< 0,05 vs. jaro. Signifikance mezi 
jarem a létem, jarem a podzimem, jarem a zimou. 
 
Poté jsme se zabývali sledování interakce faktorů SEAZONA × KONČETINY, 
jež nejsou statisticky významné (F (6, 186)=1,8698, p=0,08808) (graf 5). Z toho vyplývá, 
že efekt sezóny je stejný na přední a zadní končetiny i na ocas. 
 

























5.3 Vliv aklimatizace, okolní teploty a teploty kůže 
5.3.1 Vliv aklimatizace 
V této části jsme se zabývali měřením tepelných prahů bolesti u potkanů za různých 
aklimatizačních teplot 20°C a 24°C. Snažili jsme se zjistit, jestli chování potkanů v takto 
odlišných aklimatizačních podmínkách ovlivní tepelný práh bolesti. Z výsledků se ukázalo, 
že prahy bolesti se neliší při těchto dvou aklimatizačních teplotách (F(1,3)=0,69183, p=0,467)  
(graf 6). 
 
graf 6: Vliv aklimatizace na termální prahy bolesti.  
5.3.2 Vliv opakovaného měření  
Dále jsme se snažili zjistit, zdali opakované měření na plantar testu ovlivňuje odpověď 
potkanů na daný stimul. K tomuto porovnání jsme použili pouze výsledky z měření 
KONTROL – potkani ponecháni v běžných laboratorních podmínkách 22±2 °C a měřeny 
při okolní teplotě pokojové cca 22°C. Neukázala se nám signifikance (F (3,9)=3,6377, 
p=0,05753) (graf 7), a tak se nám neprokázal vliv opak vaného měření na tepelný práh bolesti 


















graf 7: Vliv opakovaného měření na termální práh bolesti.  
5.3.3 Vliv okolní teploty 
 Vliv okolní teploty jsme vyhodnocovali jak pomocí ANOVY tak i pomocí korelací. 
U obou těchto metod faktor TEPLOTA zahrnovala hodnoty 18, 20, 24 a 26°C.  
 U analýzy variance jsme se zaměřili v prvé řadě na faktor TEPLOTA, který byl 
signifikantní (F(3,24)=85,167 p=0,000) (graf 8). Post hoc testy odhalily, že signifikantní 
rozdíly jsou mezi 18 a 24°C (8,89±0,51 s vs. 5,96±0,27s, p=0,000), mezi 18 a 26°C 
(8,89±0,51 s vs. 4,92±0,30s, p=0,000), mezi 20 a 24°C (8,25±0,44 s vs. 5,96±0,27s, p=0,000) 
a i mezi 20 a 26°C (8,25±0,44 s vs. 4,92±0,30s, p=0000). Tedy vždy u dvou teplot, které mají 



















graf 8:  Vliv okolní teploty na termální práh bolesti. Významné rozdíly nebyly kvůli přehlednosti 
do grafu zaneseny. Statistická významnost, post hoc testy ukázali signifikanci mezi 18 a 24°C, 18 
a 26°C, 20 a 24°C i mezi 20 a 26°C.  
 
Závislost tepelných prahů bolesti s okolní teplotou byla vždy signifikantně významná. 
Prahy bolesti negativně korelovaly s okolní teplotou jak u předních končetin (R² = 0,9788), 
tak u zadních končetin (R² = 0,9995) a u ocasu (R² = 0,9382) (Graf 9 – 11).  
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graf 10: Korelace okolní teploty a latence zadních končetin. 
 
 
graf 11: Korelace okolní teploty a latence ocasu. 
   
Následně jsme se zaměřili na interakci faktorů TEPLOTA×KONČETINY 
(F(6,48)=4,9328, p=0,0005) (graf 12), která byla významná. Post hoc test ukázal signifikanci 
u předních končetin mezi 18 a 24°C (7,69±1,05 s vs. 5,32±1,06, p=0,00 ), 18 a 26°C 
(7,69±1,05 s vs. 4,80±0,59 s, p=0,000), 20 a 24°C (7,30±1,01 s vs. 5,32±1,06, p= 0,000) 
i mezi 20 a 26°C (7,30±1,01 s vs. 4,80±0,59 s, p=0,00 ). U zadních končetin byla všude 



































Z grafu jde vidět, že průběh latencí u končetin za různých teplot je téměř shodný. Jedině ocas 
má větší klesající tendenci. Signifikance v tomto případě může být způsobena, buď 
pravidelným rozestupem mezi jednotlivými měřenými částmi těla, nebo zvýšenou klesající 
tendencí latencí ocasu při měnící se okolní teplotě. 
 
graf 12: vliv okolní teploty na termální prahy bolesti u měřených částí. Významné rozdíly nebyly 
kvůli přehlednosti do grafu zaneseny. Statistická významnost, post hoc testy ukázali signifikanci 
u předních končetin mezi 18 a 24°C, 18 a 26°C, 20 a 24°C, 20 a 26°C, u zadní končetin mezi 
18 a 20°C, 18 a 24°C, 18 a 26°C, 20 a 24°C, 20 a 26°C, u ocas  signifikance všude. 
 
V neposlední řadě jsme sledovali faktor KONČETINY (F(2,16)=14,715, p=0,0002) 
(graf 13), kde byla nalezena taktéž signifikance. Porovnávali jsme přední končetiny 
od zadních končetin a ocasu u všech potkanů aklimatizovaných na 20 a 24°C (tj. vyjma 
KONTROL) a ukázalo se nám, že přední končetiny mají nižší práh bolesti než zadní 
končetiny (6,28±0,62 s vs. 7,37±0,71 s, p=0,0419) a také přední končetiny mají nižší práh 
























graf 13: Vliv měřených částí na termální práh bolesti. * p< 0.05 vs. přední končetiny. 
Signifikance mezi předními a zadními končetinami i mezi předními končetinami a ocasem. 
5.3.4 Vliv teploty kůže 
Závislost tepelných prahů bolesti s teplotou kůže byla vždy signifikantně významná. 
Prahy bolesti negativně korelovaly s teplotou kůže jak u předních končetin (R² = 0,9283), 
tak u zadních končetin (R² = 0,9995) a u ocasu (R² = 0,9802) (Graf 14 – 16). 
 
 






















graf 15: Korelace teploty kůže a latence zadních končetin.  
 
 
graf 16: Korelace teploty kůže a latence ocasu. 
5.3.5 Mechanický práh bolesti 
 Nakonec jsme se zaměřili na měření mechanického prahu bolesti. Mechanický práh 
bolesti (graf 17) jsme vyhodnocovali pomocí korelac se stejnými podmínkami, jako byly 
u korelace latence a okolní teploty (krit. R2 – 0,9026). Ukázalo se nám, že faktor von Frey 


























































6.1 Měření prahu bolesti 
Termální nocicepční citlivost jsme zjišťovali pomocí měření tepelných prahů bolesti 
na plantar testu, kde se zaznamenává doba, po kterou potkan nereaguje na stimulus 
až do ucuknutí potkana s danou končetinou či ocasem. Plantar test jsme použili, protože 
na rozdíl od další metody – hot plate testu, umožňuje posouzení jednotlivých končetin, tedy 
i předních končetin od zadních. Oproti tail-flick testu má plantar test výhodu v tom, že zvířata 
se mohou volně pohybovat po měřícím boxu a nejsou jako u tail-flick testu imobilizovaná. 
6.2 Vliv stáří 
Stárnutí organismů je běžnou součástí koloběhu života na naší planetě. Proto jsme 
se zaměřili i my na vliv stárnutí potkanů na tepelný práh bolesti. Potkani byli měřeni v období 
1-15 měsíců (vždy s tříměsíční periodou).  
Hlavní výsledky této části práce jsou tyto:  1. latence se u předních a zadních končetin 
s věkem zvyšovala, akorát v šestém měsíci nastal částečný pokles. 2. latence u ocasu měla 
částečně odlišný průběh od předních a zadních končetin. Nejdelší latence ocasu byla 
naměřena v prvním měsíci, do šestého měsíce klesala, a pak setrvala neměnná či v mírném 
vzestupu. 3. přední končetiny měly nižší latenci než zadní po celou dobu měření. 
Naše data ukázala zvyšující se latence od 6 měsíce do 15 měsíce, a tím potvrdila 
zvyšování prahů bolesti – snižování vnímaní bolesti u starších jedinců. Obdobných výsledků 
dosáhl i Hess et al. (1981), který využíval samce kmene Wistar ve věkovém rozmezí             
2-24 měsíců. Svůj pokus prováděl pomocí metody hot plate testu. Opačného výsledku dosáhl 
ve své práci Yezieski et al. (2010), který prokázal u potkaních samic (od 8 do 24 měsíc) 
hyperalgezii pomocí hot plate testu (10 a 45°C), taktéž prokázal hyperalgezii u starších 
jedinců pomocí escape testu, kde měly potkaní samice na výběr mezi tmavou oblastí 
s teplotně neutrální podlahou a ozářeným prostorem s teplotně měnící se podlahou (10, 15, 42 
a 44,5°C). Většina pokusů prováděných na potkanech je však prováděná pomocí metody tail-
flick testu. Různé výsledky dosažené pomocí tail-flick testu popisuje ve svém souhrnném 
review Gagliese a Melzack (2000). Při porovnání 15 studií zjistili, že devět prací z nich 
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zaznamenalo nezměněnou latenci s věkem, u čtyř prací se přiklání ke zvýšení latence a u dvou 
se latence snižuje s věkem. 
  Více se výzkum zaměřil na testování tepelného prahu bolesti ve stáří na lidech, 
bohužel v těchto studiích nepanuje shoda. Některé studie popisují nárůst prahu bolesti, jiné 
neměnný stav a některé i pokles prahu bolesti ve stáří. Heft a Robinson (2010) prováděli 
průzkum na dobrovolnících rozdělených do dvou skupin. První skupina zahrnovala 
dobrovolníky pod 45 let a druhá skupina nad 65 let. Měření tepelného prahu bolesti bylo 
prováděno na dvou místech – na rtu – holé místo, a na bradě – místo s chlupy. Bylo 
pozorováno zvýšení tepelného prahu bolesti u starší věkové skupiny. Shodně s předešlou 
studií i Sherman a Robillard (1964) pozorovali vzrůst tepelného prahu bolesti u starších lidí. 
Jejich výzkumná skupina obsahovala 200 jedinců různých etnických skupin s širokým 
věkovým rozpětím. Pro nás nejdůležitější z toho rozpětí jsou: mladí od 20-30 let a staří       
65-97 let. Naproti tomu, Edward a Fillingim (2001) nezjistili žádný rozdíl v tepelném prahu 
bolesti u svých dvou skupin dobrovolníků (průměrný věk 22,4 let a 62,2 let). Taktéž 
Lautenbacher et al. (2005) nezjistili žádné věkové rozdíly u tepelného prahu bolesti. 
Lautenbacher prováděl výzkum na 20 mladých (21-35let) a 20 starých (63-88 let) lidech. 
Naopak snížení prahu pro tepelnou bolest publikoval Huang et al. (2010). Své výzkumy 
prováděl na 274 dobrovolnících od 23 let do 87 let.  
Naše práce tedy ukazuje, že se prahy bolesti s věkem zvyšují. Tyto změny ve vnímání 
tepelného prahu bolesti ve stáří mohou být způsobeny několika mechanismy. V prvé řadě 
mohou být vyvolány změnou nervových vláken, která u starších živoč chů vedou bolest.  
Mladí jedinci většinou vyhodnocují bolest na základě vstupů a následného vedení rychlejšími 
myelinizovanými Aδ vlákny, naproti tomu starší jedinci na základě vedení pomalejšími 
nemyelinizovanými C typy vláken (Chakour et al. 1996). Tento rozdíl může být způsoben 
demyeilinizací myelinizovaných Aδ vláken, která přichází s rostoucím věkem, a tím pádem 
vyšší převaze funkčních nemyelinizovaných C vláken ve stáří (Verdu et al. 2000, Marner 
et al. 2003). Převahu C vláken používaných při vedení bolesti u starších lidí potvrdil ve své 
práci i Yezieski et al. (2010). Ve své práci se zabýv li efektem stárnutí na termální práh 
bolesti u samic potkanů Long Evans. Pomocí Termal escape metody prokázali hyperalagezii 
u starých potkanů při vystavení teplotám 42°C a 44.5°C.  Takto vysoké teploty jsou vedeny 
nemyelinizovanými C vlákny. Hyperalgezie v tomto případě potvrzuje zvýšené využívání 
C vláken k vedení termální bolesti u starších potkanů. Když vezmeme v potaz, že rychlost 
vedení Aδ vláken je mezi 10,6 – 30 m/s a C vláken mezi 0,5 – 2 m/s (Mountcastle 2005) 
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rozdíl mezi těmito rychlostmi je od 10,1 – 28 m/s. Pokud budeme počítat průměrnou dráhu 
od packy do míchy 6 cm (závislost vzdálenosti záleží např. i na věku a kmenu potkana), 
po výpočtu bude časový rozdíl, který nastane při záměně používání Aδ vláken za C vlákna při 
vedení vzruchu, mezi 0,012 – 0,0043 s (v závislosti na rychlosti vedení vláken v daném 
rozmezí). Tento rozdíl je na našich přístrojích, měřících jen na jednu desetinu sekundy, těžko 
zaznamenatelný. Z tohoto výpočtu usuzujeme, že vliv změny vláken mohl ovlivnit naše 
výsledky jen velmi nepatrně.   
Při stárnutí také dochází k degeneraci senzorických vláken. Tento proces není ještě 
zcela objasněn. V některých pracích se výzkumníci přiklánějí k tomu, že za tím stojí nervový 
růstový faktor (NGF). Dimerická molekula NGF se váže s vysokou afinitou na dvě 
transmembránové molekuly tyrosinkinázy A (TrkA), které spolu poté interagují a spouštějí 
signální kaskádu, která fosforyluje transkripční faktory, vázající se na specifické sekvence 
DNA (Rokyta et al. 2012). Existují i další membránové receptory, které interagují s nižší 
afinitou s NGF – například neurotrofinový receptor p75. Vazba NGF na tyto receptory 
je důležitá pro přežití nervových vláken. TrkA má vysokou afinitu k NGF a převádí signály 
pro přežití a diferenciaci vláken. Naproti tomu u nízko afinitního p75 receptoru 
se předpokládá, že ve své nevázané monoklonální formě může vést k navození buněčné smrti. 
To poukazuje na nepostradatelnost NGF při přežití nervových vláken (Rabizadeh et al. 1993). 
Jiným mechanismem, zvyšujícím práh bolesti ve stáří, může být pokles substance P 
ve spinální míše (Bergman et al. 1996). Bergman prováděl své pokusy na samcích potkanů 
typu Sprague-Dawley, kteří byli 30 měsíců staří. Substance P je nocicepční mediátor, který 
pomáhá při přenosu vzruchu mezi jednotlivými nervovými vlákny vedoucími do mozku. 
Pokud je nedostatek substance P, zpomaluje se tím vedení nocicepčního vzruchu do mozku, 
a tím pádem se zpomaluje i vyhodnocení bolestivého stimulu. Cruce et al. (2001) se snažili 
výzkumem potvrdit jejich vlastní hypotézu o snižování termálních prahů bolesti s věkem. 
Z Bergmanovy práce věděli, že se snižuje koncentrace substance P s věkem.  Jejich hypotéza 
byla založená na zvyšujícím se množství receptoru neurokininu 1 (NK1), jenž je vyvoláno 
snižujícím se množstvím substance P. Díky vyššímu množství receptoru by tak mohlo 
docházet k snižování prahů bolesti ve stáři. Jejich hypotézu se jim nepovedlo potvrdit, jednak 
nedošlo k snížení tepelných prahů bolesti s věkem, jednak nepotvrdili zvyšující se množství 
NK1 s věkem a zjistili jeho neměnnou koncentraci v průběhu života. Naše výsledky pokusů 
se shodují s výsledky Bergmana, i přestože jsme měli v pokusu zařazeny mladší jedince 
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(maximálně do 15 měsíců), proto se můžeme domnívat, že proces snižování koncentrace 
substance P je postupný, a tím pádem mohl zasáhnout i aši skupinu potkanů. 
Naproti výše popsaným mechanismů , zvyšujících termální prahy ve stáří, stojí 
mechanismy působící pronociceptivně. Například s věkem se snižující množství serotoninu 
a noradrenalinu ve spinální míše vyvolá disinhibici nociceptivní aferentace. Aktivují 
se z PAGu descendentní inhibiční dráhy, zahrnující serotonergní a noradrenergní axony. Díky 
sníženému množství neurotransmiterů serotoninu a noradrenalinu, nedochází k tak rychlému 
a velkému přenosu vzruchu a to může mít za následek, že inhibiční dráha nocicepce hůře 
funguje. (Ko a spol 1997). Tento mechanismus může částečně vyrovnávat výše uvedené 
změny snižující vnímání bolesti, a z toho vyplývající zvyšující se práh bolesti. 
  Měřením tepelných prahů bolesti u potkanů se zabývalo mnoho prací, například 
Jourdan et al. (2000) prováděli pokus na potkaních samicích kmene Lou/C/Jall (4-29 měsíců) 
a termální práh bolesti zjišťovali metodou tail immersion testu. Nezaznamenali téměř žádnou 
změnu prahu bolesti na ocasu.  I Girardot a Halloway (1985) prokázali neměnný tepelný práh 
bolesti se zvyšujícím se věkem. Naproti tomu Crisp et al. (1994) ve své práci přišli na snížení 
prahů bolesti s věkem. Crisp ve svém výzkumu využil 344 potkanů kmene Fisher ve věku od 
5-6 měsíců, 15-16 měsíců a 25-26 měsíců, jenž byli testování tail-flick testem.  Potkani 
ze skupiny 25-26 měsíců signifikantně rychleji reagovali na tepelný podmět než potkani 
ze skupiny 15-16 měsíců. Skupina potkanů 5-6 měsíc se nelišila od starších potkanů. Tyto 
rozdíly ve vnímání termálního prahu na ocasu měřených pomocí tail-flick testu u potkanů 
zaznamenal Gagliese a Melzack (2000) ve svém souhrnném review, kde zaznamenal většinu 
prací, v nichž se latence nemění. Našlo se i pár takových, kde se latence s věkem zvyšovala, 
nebo snižovala. V naší práci se vliv stáří na tepelný práh bolesti na ocasu nepotvrdil, tepelný 
práh bolesti zůstal téměř neměnný. 
Takto rozporuplné výsledky mohou být způsobeny mnoha faktory, které ovlivňují 
samotné měření prahu bolesti na ocasu. Ocas je nejdůl žitější termoregulační orgán potkana, 
a tak rozdílné výsledky mohou být způsobeny jeho termoregulační schopností. (Dawson 
a Keber 1979). Ztráty tepla jsou regulovány pomocí on-off regulace průtoku krve v ocase, 
který vede k rychlé proměnlivosti teploty kůže na ocasu. Svazky tepen a cév jsou rozloženy 
podél ocasu.  Teplota je také částečně odlišná na proximální a distální části ocasu, na distální 
části ocasu je teplota nižší. (Tjølsen et al. 1989, Tjølsen a Hole 1993). Když je teplota kůže 
snížena může se ukazovat, že potkan má vyšší práh bolesti, když je naopak teplota zvýšena, 
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potkan může manifestovat nižší práh bolesti. Snižování a zvyšo ání teploty kůže na ocasu 
může být ovlivněno kromě okolní teploty i stresem.(Hole a Tjølsen 1993). Stres způsobený 
změnou prostředí či manipulací s potkanem může značně ovlivnit periferní průtok krve 
a teplotu ocasu. Stres s pohybem je zodpovědný za zvyšování produkce tepla. To má 
za následek zvyšující se frekvenci a trvání, a tím pádem i zvyšující se teplotu ocasu. Takto 
zvýšená teplota na ocasu, může mít za následek již výše zmíněný naměření nižšího prahu 
bolesti (Tjølsena Hole 1992).  My jsme měřili latenci vždy ve stejné vzdálenosti (2,5 cm) 
od špičky ocasu na ventrální straně. Proto jsme  v našem pokusu vždy potkany nechali 
přivyknout prostředí do kterého byli přemístěni a snažili jsme se, aby je okolní ruchy 
nepřiváděli do stresové situace.  
 Při porovnání latencí předních a zadních končetin u věkových skupin 1-15měsícem 
jsme ukázali, že přední končetiny mají nižší latenci než zadní po celou dobu měření. Tyto 
výsledky nám potvrdili hypotézu kranio kaudální distribuce citlivosti u potkanů. I když 
se často setkáváme s podobnými výsledky, dosud nebyla tato distribuce citlivosti přesněji 
objasněna. V předchozích pracích, prováděných v naší laboratoři bylo zjištěno, že před 
odstavem je situace přesně opačná. Přední končetiny mají vyšší latenci než zadní, v době 
odstavu mají však přední končetiny již nižší latenci než zadní. Některé práce ukázaly, že vliv 
různých látek s potenciálním analgetickým účinkem je odlišný nejen u mláďat a dospělých, 
ale i na předních a na zadních končetinách i na ocasu (Vaculín et al. 2002, Franěk et al. 2008). 
Na kraniokaudílní distribuci citlivosti u potkanů také poukázala ve své práci Yamamotová 
a Šlamberová (2012). Ukázaly, že vliv metamfetaminu roste v rostrokaudálním směru 
u dospělých potkanů. Většina prací se však zabývala jen rozdílem mezi zadními končetinami 
a ocasem (Romita a Henry 1996, Kauppila et al. 1998, Fang a Proudfit 1998). Rozdíly mezi 
předními a zadními končetinami se zabýval jen Anseloni et al. (2004), který popsal 
antinocicepční efekt sání u 17 denních potkanů. Přední končetiny si potkani po termálním 
podráždění lízali, zadní nikoliv. Jedním z možných vysvětlení kranio kaudální distribuce 
může být využívání jiných nervových drah. Např. morfin inhibuje nociceptivní reakci 
vyvolanou teplem na ocasu aktivací α2 adrenergních receptorů, serotoninových 
a muskarinových cholinergních receptorů, zatímco u zadních končetin dochází k aktivaci 
pouze muskarinových cholinergních receptorů (Fang a Proudfit 1998). 
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6.3 Vliv sezóny 
Roční období je dalším možným faktorem ovlivňujícím termální práh bolesti. Náš 
pokus byl prováděn na již dospělých potkanech (6,9,12,15 měsíců). Jedinci byli dáváni 
do pokusu tak, aby bylo zastoupeno každé roční bdobí, a zároveň tak, aby byl eliminován 
vliv stárnutí.  
Výsledky naší práce ukázaly, že roční období má vliv na práh. Jaro se signifikantně 
liší od dalších ročních období – má nejdelší latenci. Yamamotová et al. (2008) naproti tomu 
u lidí naměřila nejvyšší latenci v zimě. Naše výchylka na jaře může být způsobena sezonními 
změnami u NKA a substance P. Substance P a NKA jsou v nejnižší koncentraci na jaře 
ve frontálním kortexu. Nejvyšší koncentrace naproti t mu je v létě. Což může být důvod 
zásadního ovlivnění vnímání bolesti v průběhu roku. Snížené množství substance P 
je zodpovědné za pomalejší vedení bolestivého vzruchu do mozku. Množství substance P 
a NKA je ovlivněno cirkadiálními rytmy, které jsou zachovány i u potkanů chovaných 
v laboratorních podmínkách se světelným režimem 12:12.(Moreno et al. 2004). Chesler et al. 
2002 se zabývali vlivem ročního období a vlhkosti na tepelný práh bolesti. Výsledky jeho 
práce ukázaly, že latence se zvyšuje se zvyšující se vlhkostí. Nejvyšších hodnoty vlhkosti 
naměřili v pozdním jaru, létě a na začátku podzimu. V našem pokusu jsme se snažili vlhkost 
zachovat stejnou ve všech ročních obdobích, a tak se nám nejvyšší latence projevila na jaře. 
 
6.4 Vliv aklimatizace, okolní teploty a teploty kůže potkana 
  Posledním faktorem, kterým jsme se zabývali a který může mít vliv na termální 
a mechanické prahy bolesti, je aklimatizace, okolní teplota a teplota kůže u potkanů.  Pokus 
byl prováděn na 12 dospělých samcích kmene Wistar. Jedna skupina potkanů byla chována 
za normálních laboratorních podmínek (KONTROLY) a druhá skupina potkanů byla prvně 
chována v aklimatizačních podmínkách 20°C a poté v aklimatizačních podmínkách 24°C. 
Aby bylo dosaženo změny okolní teploty, měřící místnost byla temperována každý den 
na jinou teplotu (18, 20, 24 a 26°C) při měření u obou aklimatizačních teplot. Termální 
nocicepční citlivost jsme prováděli pomocí plantar testu. 
 Hlavními výsledky tohoto pokusu jsou: 1. Aklimatizace na 20 a 24°C nemá vliv 
na prahy bolesti, 2. I malé zvýšení okolní teploty signifikantně sníží práh bolesti, 
3. opakované měření nemá vliv na prahy bolesti na předních, zadních končetinách ani 
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na ocasu, 4. Přední končetiny jsou z pohledu tepelného prahu bolesti méně citlivé na změny 
teploty než zadní končetiny a ocas, 5. Žádná korelace mezi teplotou a mechani kým prahem 
bolesti.  
  V naší práci jsme se zabývali vlivem aklimatizace na termální práh bolesti. 
Aklimatizace byla prováděna ve velmi úzkém teplotním rozmezí jen 4°C (na 20 a 24°C). 
Rozmezí mezi 20 a 24°C je rozmezí teplot, v kterém by se měl chovat potkan pro pokusné 
a jiné vědecké účely, podle předpisu Evropského společ nství (ES) č. 2007/526/ES . Takto 
malé rozpětí nepotvrdilo vliv aklimatizace na termální práh bolesti. Vliv aklimatizace 
na termální práh bolesti nebyl dosud popsán. Většina výzkumů je prováděna na základě 
ovlivněni prahů bolesti pomocí okolní teploty. 
 Několik prací se zabývalo vlivem okolní teploty na termální práh bolesti. Výzkumy 
byly prováděny jak na zvířatech, tak na lidech a prokázaly signifikantní vliv na nocicepční 
citlivost u ocasu a případně i u končetin. Avšak většinou rozmezí okolních teplot byla 
extrémní oproti našemu výzkumu, který zahrnoval i pokojové teploty. Schoenfeld et al. 
(1985) porovnávali změny v prazích bolesti u potkanů při okolní teplotě 10 a 30°C, nebo 
v 8 a 26°C u lidí (Hardy et al. 1951), nebo v 15 a 35 °C na lidech (Strigo et al. 2000), nebo 
u pokusů na koních se porovnávaly prahy při okolní teplotě pod 10°C a nad 20°C (Poller et al. 
2013).  V naší práci jsme prokázali, že termální práh bolesti je signifikantně ovlivněn již 
okolní pokojovou teplotou s rozdílem jen 4°C (mezi 20 a 24°C). Následně byl tento nález 
potvrzen i negativní korelací latence a okolní teplotou jak u ocasu, což již bylo popsáno dříve 
u ocasu (Berge et al. 1988), tak i u předních a zadních končetin. Naše výsledky tak ukazují, 
že nejen extrémní, ale i minimální změny v okolní teplotě mohou být zodpovědné 
za signifikantní změny jednak ve změně teploty pokožky, jednak i v nocicepční citlivosti 
u předních, zadních končetin a ocasu. 
 Když se zaměříme jen na práce zabývající se teplotu pokožky a ne okolní teplotou, 
objeví se nám mnoho popisujících signifikantní vliv na nocicepční práh jak u lidí (Mauderli 
et al., 2003; Pertovaara, 1996), tak u potkanů (Hole a Tjølsen 1993; Tjølsen a Hole, 1993; 
Dirig et al., 1997; Han a Ren, 1991 Sawamura et al., 2002; Berge et al., 1988). Avšak 
Lichtman et al. (1993) popisuje téměř zanedbatelný vliv změny teploty kůže ocasu na tepelný 
práh bolesti. Všechny studie prováděné na potkanech využívají pouze měření pomocí         
tail-flick testu k zjištění termálního prahu bolesti.  Ocas je nejdůležitější termoregulační orgán 
u potkanů (Dawson a Keber 1978). Berge et al. (1988) prokázali, že teplota pokožky ocasu 
pozitivně koreluje s okolní teplotou. Zatím nejsou známé žádné informace o vztahu mezi 
teplotou pokožky na tlapkách a okolní teplotou. Naše výsledky ukázaly signifikantně 
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negativní korelaci mezi teplotou pokožky a latencí a tepelný podmět, dále jsme ukázali, 
že kromě teploty ocasu, taky teplota předních a zadních končetin pozitivně koreluje s okolní 
teplotou a tedy negativně koreluje s prahem bolesti. 
 Vliv opakovaného měření byl zkoumán na skupině KONTROL, kde byla jednotlivá 
měření prováděna čtyři dny po sobě za stejných podmínek, vyšlo nesignifikantně. Z toho 
můžeme usoudit, že se potkan během čtyř měření nedokázal naučit předcházet bolestivému 
stimulu. Podobně žádný efekt opakovaného měření u plantar testu nenalezl ani Hargeavese 
et al. (1988). Dirig et al. (1997) také nezaznamenal, žádnou změnu při opakovaných pokusech 
prováděných pomocí plantar testu. Opakované měření na plantar testu se využívá v mnoha 
studiích (Moreno-Rocha et al. 2012; Rusina et al., 2005; Vaculín et al., 2008). Plantar test 
se liší od hot plate testu, kde opakování a učení hrají klíčovou roli, a proto se latence pří 
měření pomocí hot plate testu po několikátém opakování stávají kratšími (LeBars, 2001).   
 I u měření vlivu okolní teploty jsme provedli vyhodnocení vlivu končetin na termální 
práh bolesti. Touto tématikou, i když u lidí, se zabýval Hagander et al. (2000), který 
porovnával prahy bolesti na rukách a nohách u dospělých mužů. Avšak nenašel žádný rozdíl 
mezi horními a dolními končetinami, nalezl pouze rozdíl v citlivosti na teplo a chlad. Naše 
práce však potvrdila kranio kaudální distribuci bolesti i při vlivu okolní teploty na termální 
práh bolesti u končetin. Přední končetiny měly kratší latenci než zadní a ocas.  
 V neposlední řadě jsme se věnovali měření mechanického prahu bolesti, u kterého 
nebyla zaznamenána žádná změna pomocí korelace. Von Freyova vlákna jsou nejčastěji 
používanou metodou k měření mechanického prahu bolesti. Bell-Krotoski a Tomancik (1987) 
prokázali, že měření pomocí von Freyových vláken je objektivní a reprodukovatelné, existují 
i zde různé překážky. Výsledky prováděné pomocí von Freyových vláken mohou být 
ovlivněny okolní teplotou či stresem (Vrinten a Hamers, 2003). A tak nejsme schopni přesně 
interpretovat naše výsledky, protože nevíme, zdali okolní teplota nemá vliv na mechanický 
práh bolesti měřený pomocí von Freyových vláken, nebo zde zasáhli i jiné parametry jako 
je učení či nepatrný stres. Von Freyova vlákna jsou velmi dobře viditelná, a tak se potkan 





Lidstvo se už dlouhou dobu zabývá měřením prahů bolesti. Bylo vynalezeno mnoho 
různých technik, jak daný práh bolesti zjistit. Kromě správného používání přístrojů, má vliv 
na výsledky i prostředí a stav daného jedince, který je podrobován měření.  Následná správná 
interpretace výsledků je velmi důležitá.   
V naší práci jsme dokázali, že jak faktor stárnutí, tak i sezóna a okolní teplota mohou 
mít značný vliv na měření termálního prahu bolesti. Dále jsme potvrdili, že kromě okolní 
teploty má vliv na tepelný práh bolesti i teplota pokožky, která koreluje s okolní teplotou. 
V neposlední řadě se nám povedla prokázat kranio kaudální distribuce bolesti, která 
poukázala na rozdíly mezi jednotlivými měřenými částmi (přední, zadní končetiny a ocas). 
Naopak vliv aklimatizace (20°C a 24°C) na termální práh bolesti a vliv okolní teploty 
na mechanický práh bolesti jsme neprokázali.  
Z toho můžeme vyvodit nezbytnost přesného zaznamenávání laboratorních podmínek 
a záznamů o měřeném jedinci, aby se výsledky jednotlivých prací mohly správně porovnávat 
a interpretovat. Přesnější výsledky by mohly využít ve farmaceutické medicíně například 
pro zlepšení posouzení bolesti, kterou pacient má, a tím pádem lepšímu nasazení analgetik. 
Další výzkum by se měl zaměřit na sjednocení výsledků a doplnění vlivu dalších faktorů, jako 
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